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Rec¸u  le  1er janvier  2013  ;  accepté  le  4  fe´vrier  2013Le  syndrome  d’encéphalopathie  postérieure  réversible  (SEPR)  est  une  entité  clinico-
radiologique  associant  des  signes  neurologiques  (céphalées,  troubles  visuels,  troubles  de  la
conscience  et/ou  crises  convulsives)  et  des  anomalies  radiologiques  cérébrales  bilatérales
prédominant  dans  les  régions  postérieures  et  classiquement  réversibles.  Le  SEPR  survient
principalement  en  cas  d’hypertension  artérielle  sévère.  Nous  rapportons  deux  cas  de  SEPR
observés  en  hémodialyse  et  nous  discutons  leurs  particularités.
Observations
Cas 1Une  patiente  âgée  de  20  ans  était  admise  pour  glomérulonéphrite  lupique  classe  IV  avec
insufﬁsance  rénale  aiguë.  Elle  a  été  hémodialysée  et  traité  par  corticoïdes  sans  immuno-
suppresseurs.
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Figure 1. IRM cérébrale en coupe axiale, en séquence Flair :
hypersignal péri-ventriculaire et occipital cortico-sous-cortical.Syndrome  d’encéphalopathie  postérieure  réversible  en  hém
Deux  minutes  après  la  ﬁn  d’une  séance  d’hémodialyse,
elle a  eu  des  céphalées  occipitales  et  des  vomissements,
puis une  crise  tonicoclonique  généralisée.  L’examen  cli-
nique post-critique  montrait  une  patiente  confuse,  sans
déﬁcit moteur  ni  sensitif.  La  pression  artérielle  était
à 230/120  mmHg.  Un  traitement  par  inhibiteur  calcique
était aussitôt  administré  ramenant  progressivement  la  pres-
sion artérielle  aux  valeurs  normales.  La  tomodensitométrie
(TDM) cérébrale  mettait  en  évidence  des  lésions  hypodenses
sous-corticales, occipitales  gauches  sans  effet  de  masse.
L’imagerie par  résonance  magnétique  (IRM)  cérébrale,  réa-
lisée dans  les  48  heures,  montrait  des  zones  en  hyposignal
T1, hypersignal  T2  et  en  Flair,  intéressant  le  cortex  et
la substance  blanche  sous-corticale  occipitale  postérieure
et pariétale.  Les  sinus  veineux  intracrâniens  étaient  per-
méables. Le  diagnostic  du  SEPR  secondaire  à  une  poussée
hypertensive a  été  retenu.
L’évolution  était  favorable  avec  traitement  antihyper-
tenseur. L’IRM  de  contrôle  réalisée  à  deux  semaines  a  montré
la disparition  complète  des  lésions.
Cas 2
Une  patiente  âgée  de  50  ans,  anurique,  hémodialysée  sur
néphropathie indéterminée,  était  admise  pour  hypertension
artérielle maligne  à  200/120  mmHg,  rebelle  à  une  trithé-
rapie antihypertensive  (inhibiteur  calcique,  bêta-bloquant,
sartan) avec  céphalées  occipitales  récurrentes,  vomisse-
ments, œdème  des  membres  inférieurs  et  rétinopathie
hypertensive stade  IV.  L’échographie  cardiaque  montrait  des
signes de  surcharge  volumique  manifestes  avec  altération
de la  fonction  systolique.  Trois  jours  après  son  admission,
la patiente  a  eu  une  crise  convulsive  tonicoclonique  géné-
ralisée concomitante  à  un  pic  hypertensif  à  220/120  mmHg.
L’examen postcritique  montrait  un  syndrome  confusionnel.
La TDM  cérébrale  n’était  pas  contributive  et  l’IRM  céré-
brale montrait  des  hypersignaux  de  la  substance  blanche
en T2  et  en  Flair,  prédominant  dans  les  régions  occipitales
et pariétales  de  fac¸on  bilatérale  ;  ainsi  que  des  hyper-
signaux de  la  substance  blanche  sus-  et  sous-tentorielle
prédominant en  péri-ventriculaire  et  sur  les  hémisphères
cérébelleux en  faveur  d’une  encéphalopathie  postérieure
réversible (Fig.  1).  L’évolution  était  favorable  après  la  baisse
progressive du  poids  sec  sur  des  séances  quotidiennes  de  dia-
lyse. Le  contrôle  IRM  à  trois  semaines  montrait  la  régression
complète des  lésions  (Fig.  2).
Discussion
Le  SEPR  a  été  individualisé  pour  la  première  fois  en
1996 par  Hinchey  et  al.  [1]  sous  l’appellation  de  leuco-
encéphalopathie postérieure  réversible  à  partir  d’une  série
de 15  patients  ayant  des  caractéristiques  cliniques  et  neu-
roradiologiques communes  reprises  dans  l’Encadré  1.
La  présentation  clinique  initiale  est  variable,  allant  de
simples céphalées  avec  vomissements,  à  des  présentations
dramatiques d’état  de  mal  épileptique  nécessitant  une  prise
en charge  urgente.  Au  vu  des  cas  rapportés  dans  la  litté-
rature, il  apparaît  que  certaines  situations  pathologiques
sont associées  à  la  survenue  du  SEPR  :  insufﬁsance  rénale,
en particulier  d’origine  glomérulaire  au  cours  de  maladies
Figure 2. IRM cérébrale en coupe axiale, en séquence Flair à trois
semaines,  montrant la régression complète des lésions initiales.
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Encadré  1  Critères  diagnostiques  cliniques  et
radiologiques  du  syndrome  d’encéphalopathie
postérieure réversible  [1].
Signes cliniques  :  céphalées,  vomissements,  confusion,
convulsions,  cécité  corticale  et  autres  troubles  visuels,
déﬁcits  moteurs.
Signes  radiologiques  (TDM  ou  IRM)  :  anomalies  de  la
substance  blanche  en  rapport  avec  un  œdème  cérébral
ou du  cervelet.














































































[8] Albayram S, Ozer H. MR imaging of cortical blindness
following cerebral angiography: is this entity related to pos-15 jours  sous  traitement  adapté.
ystémiques  (lupus  systémique  [LS]),  éclampsie,  transplan-
ation d’organe  et  greffe  de  moelle  osseuse  avec  utilisation
e traitements  immunosuppresseurs  (ciclosporine,  tacroli-
us). Dans  la  grande  majorité  des  cas,  ces  patients  avaient
ne hypertension  artérielle  mal  équilibrée  comme  chez  nos
eux patientes  [2].  Il  faut  noter  que  le  SEPR  peut  survenir
n l’absence  d’hypertension  artérielle  [3].
Le  SEPR  est  une  manifestation  neurologique  non  excep-
ionnelle survenant  au  cours  du  LS,  même  quiescent.  Sa
résentation est  typique  et  doit  être  différenciée  des  autres
anifestations neurologiques  observées  dans  le  LS.  Le  rôle
ropre du  LS  dans  le  développement  du  SEPR  n’est  pas  cer-
ain étant  donné  la  présence  extrêmement  fréquente  d’une
ypertension artérielle  (94  %),  d’une  atteinte  rénale  (91  %)
t/ou  de  la  prise  récente  d’un  traitement  immunosuppres-
eur. Bien  que  l’évolution  soit  habituellement  favorable,  des
omplications nécrotico-hémorragiques  et  le  décès  peuvent
urvenir en  l’absence  d’une  prise  en  charge  adaptée  [4,5].
L’imagerie  cérébrale  joue  un  rôle  central  dans  le  dia-
nostic du  SEPR.  La  TDM  cérébrale  peut  être  normale  ou
ontrer des  lésions  hypodenses  bilatérales,  plutôt  sous-
orticales, de  siège  pariéto-occipital  [6].  L’IRM  est  l’examen
e choix  pour  établir  le  diagnostic  et  suivre  l’évolution.  Les
ésions sont  souvent  sous-corticales,  bilatérales  et  symé-
riques dans  les  régions  pariéto-occipitales.  Les  lésions
orticales sont  possibles,  mais  rares.  L’atteinte  du  tronc
érébral et  du  cervelet  est  fréquente,  alors  que  l’atteinte
u lobe  frontal  est  rare  et  souvent  associée  à  un  pronostic
éjoratif. Ces  lésions  sont  hypo-intenses  T1  avec  un  dis-
ret rehaussement  cortical  après  injection  de  gadolinium,
raduisant la  rupture  de  la  barrière  hématoencéphalique.
es séquences  pondérées  en  T2  et  surtout  la  séquence
lair apparaissent  les  plus  performantes  en  démontrant
es zones  en  hypersignal  (Fig.  1).  L’IRM  montre  générale-
ent un  hypersignal  sur  les  séquences  de  diffusion  avec  un
oefﬁcient  de  diffusion  augmenté,  traduisant  un  œdème
asogénique (comme  le  cas  de  notre  première  observa-
ion). À  l’opposé,  l’œdème  cytotoxique,  en  rapport  avec
ne ischémie,  apparaît  en  hypersignal  avec  un  coefﬁcient
e diffusion  diminué  [6,7].  L’angio-IRM  veineuse  permet
’éliminer une  thrombophlébite  cérébrale,  principal  dia-
nostic différentiel.  Lorsqu’elle  est  réalisée  précocement,
lle peut  montrer  un  vasospasme  très  évocateur  du  dia-
nostic [7,8].
L’évolution  du  SEPR  est  favorable  sous  contrôle  optimal
e la  pression  artérielle  et/ou  après  traitement  du  facteurM.  El  Amrani  et  al.
ausal.  Les  signes  cliniques  et  radiologiques  régressent  en
eux semaines  environ.  Ainsi,  chez  la  première  patiente,
e traitement  antihypertenseur  a  permis  l’amendement
rogressif des  désordres  neurologiques  cliniques  et  radio-
ogiques (Fig.  2).  Notre  deuxième  patiente  présentait
ne hypertension  artérielle  maligne,  avec  retentissement
ultiviscéral, secondaire  à  une  surcharge  volumique.
’ultraﬁltration progressive  sur  des  séances  quotidiennes  et
rolongées  de  cinq  à  six  heures  a  permis,  au  bout  de  six
éances consécutives,  de  réduire  le  poids  initial  de  19  %  avec
onte des  œdèmes  et  normalisation  progressive  des  chiffres
ensionnels et  des  désordres  cardiaques,  hématologiques  et
phtalmologiques  ainsi  que  le  sevrage  du  traitement  antihy-
ertenseur.
En l’absence  de  telles  mesures  spéciﬁques,  des  séquelles
eurologiques, parfois  sévères,  peuvent  persister  en  rap-
ort le  plus  souvent  avec  une  transformation  de  l’œdème
asogénique en  œdème  cytotoxique  [7].
onclusion
’insufﬁsance  rénale  est  une  situation  pathologique  sou-
ent associée  à  l’hypertension  artérielle,  et  prédispose,
e ce  fait,  au  SEPR.  La  prévention  en  hémodialyse  passe
ssentiellement par  le  contrôle  optimal  du  traitement  anti-
ypertenseur et  par  l’ajustement  du  poids  sec.
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